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RESUMEN

La pancreatitis aguda (PA) es una entidad patolégica que representa una condicién
inflamatoria del pancreas que puede derivar en lesidn local, sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica y falla organica. Dicha patologia que afecta tanto a la poblacién
adulta como pediatrica representa globalmente una importante condicién
gastrointestinal asociada a sufrimiento, morbilidad y costo al sistema de salud. En los
Estados Unidos es una de las principales causas de atencién hospitalaria dentro de las
condiciones gastrointestinales (1). La aparicién de necrosis en el cuadro de PA
representa una complicacién de ésta, denomindndose asi pancreatitis aguda
necrotizante. Este diagndstico se lo establece mediante tomografia computarizada
donde las areas de necrosis no captan correctamente el contraste endovenoso debido
a interrupcion de la microcirculacion pancreatica (2).

El tumor de Frantz es un tipo de tumor pseudopapilar que representa menos del 2% de
las neoplasias pancreaticas exocrinas. Este tipo de neoplasia afecta en su mayoria a
mujeres en una edad promedio de 20 aiios (3).

El presente caso interactivo pretende analizar, en base a la revision de literatura médica
actualizada, la presentacién conjunta de dos patologias (Pancreatitis aguda necrotizante
y Tumor de Frantz) en un grupo etario adolescente. Su importancia clinica se relaciona
a tres hechos. En primer lugar, la aparicién de tumor de Frantz en el grupo etario
adolescente. En segundo lugar, la repercusién a futuro de la pancreatectomia distal
realizada en la paciente. Por ultimo, en tercer lugar, la asociacién infrecuente con
pancreatitis aguda necrotizante.

Palabras Clave: Pancreatitis aguda, Pancreatitis Aguda Necrotizante, Tumor de Frantz



ABSTRACT

Acute pancreatitis (AP) is a pathological entity that represents an inflammatory
condition of the pancreas which can lead to local injury, systemic inflammatory response
syndrome, and organ failure. This pathology that affects both the adult and pediatric
population represents an important gastrointestinal condition associated with suffering,
morbidity, and cost to the health system. In the United States it is one of the main causes
of hospital care within gastrointestinal conditions (1). Necrosis represents a
complication of the disease turning it into an acute necrotizing pancreatitis. This
diagnosis is established by computerized tomography where areas of the necrosis do
not correctly capture intravenous contrast due to interruption of the pancreatic
microcirculation (2).

Frantz tumor is a type of pseudopapillary tumor that represents less than 2% of all
exocrine pancreatic neoplasms. This type of neoplasm affects mostly women at an
average age of 20 years (3).

The present interactive case aims to analyze, based on updated medical literature
review, the association between two pathologies (Acute necrotizing pancreatitis and
Frantz tumor) in a teenage group. Its clinical importance is related to three facts: First,
the appearance of Frantz tumor in the adolescent group. Second, the consequences of
the distal pancreatectomy in the patient. And third, the infrequent association with
acute necrotizing pancreatitis.

Key Words: Acute pancreatitis, Acute Necrotizing Pancreatitis, Frantz tumor
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CASO CLiNICO DE EDUCACION MEDICA

OBIJETIVOS DE APRENDIZAJE

1. Establecer las bases clinicas de pancreatitis aguda necrotizante en una paciente
adolescente

2. Establecer las bases clinicas de tumor de Frantz en una paciente adolescente

3. Abordar el manejo terapéutico de pancreatitis aguda necrotizante

4. Abordar el manejo terapéutico de tumor de Frantz

5. Analizar la asociacién atipica entre pancreatitis aguda necrotizante y tumor de
Frantz en el grupo etario adolescente

6. Evaluar las repercusiones a futuro de pancreatectomia distal con respecto a la

funcidn pancreatica exocrina
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PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Se trata de una paciente de 13 afios, femenina, que acude al servicio de emergencia de
una casa de salud por presentar un cuadro clinico de dos dias de evolucién caracterizado
por dolor abdominal tipo punzante localizado en epigastrio e hipocondrio izquierdo con
irradiacion a regién lumbar que progresivamente fue aumentando en intensidad hasta
llegar a una escala visual analégica de 10 sobre 10. Paciente refiere que el dolor inicid
tras realizar esfuerzo fisico de leve a moderada intensidad durante una practica

deportiva.

HISTORIA CLINICA

Datos de filiacién:

Paciente femenina de 13 afios, nacida y residente en Quito, estudiante de octavo afio
de educacion basica; grupo sanguineo A Rh +; religion catdlica.

Alergias y transfusiones sanguineas:

No refiere ninguna alergia

No refiere transfusiones sanguineas pasadas

Habitos:

No consume alcohol, tabaco, u otro tipo de drogas recreativas; dieta general sin
restriccion de alimentos; deposiciéon una vez al dia; micciéon un promedio de 6 veces al
dia; realiza actividad fisica dos veces a la semana de ejercicio leve a moderado durante
practicas de cultura fisica en colegio.

Antecedentes natales:
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Nace a las 39 semanas de gestacién como producto de primera gesta, por cesarea
debido a desproporcién cefalopélvica.

Presenta ictericia por incompatibilidad de grupo sanguineo ABO (grupo sanguineo de
madre O Rh +) sin embargo, es dada de alta en buenas condiciones.

A lo largo de la infancia, su desarrollo psicomotriz dentro de pardmetros normales

Antecedentes familiares:

Abuela materna con diagndstico de diabetes mellitus tipo 2
Abuelo paterno con diagndstico de cancer de colon

Antecedentes patoldgicos personales:

No refiere ninguno

Antecedentes quirurgicos:

Herniorrafia umbilical a los 7 afios

Antecedentes gineco-obstétricos

Desarrollo de caracteres sexuales secundarios de acuerdo a escala de Tanner 3

No ha presentado hasta el momento menarquia.

EXAMEN FisSICO

Signos Vitales:

= Presion arterial: 100/70 Normal (100-120/70-80)
= Frecuencia cardiaca: 80 latidos por minuto Normal (60-100)
* Frecuencia respiratoria: 18 respiraciones por minuto Normal (12-18)

= Temperatura bucal: 37 grados centigrados
= Saturacién de oxigeno: 93 % al aire ambiente

= Peso: 47 kilogramos
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= Talla: 1.6 metros

* {ndice de masa corporal: 18.36 Normal (18.5-24.9)
Examen fisico:
Paciente despierta, orientada, consciente en persona, espacio y tiempo, hidratada,
afebril; ojos anictéricos, pupilas isocéricas normoreactivas a la luz; cuello simétrico no
se palpan adenopatias; térax: simétrico expandible bilateralmente, murmullo vesicular
conservado bilateralmente, no se auscultan ruidos sobreafiadidos; corazdn: ritmico,
regular, no soplos sobreafiadidos; abdomen: simétrico, presencia de cicatriz umbilical
debido a cirugia previa, ruidos hidroaéreos presentes, timpdnico, suave depresible,
doloroso a la palpacion superficial en epigastrio e hipocondrio izquierdo, no se palpan
masas ni visceromegalias; extremidades: simétricas no edemas, pulsos distales

presentes, llenado capilar menor a 2 segundos.

EXAMENES DE LABORATORIO E IMAGEN

Biometria hematica:

= Leucocitos: 9 400 células/microlitro
VALOR DE REFERENCIA (4 500 -10 000)
* Neutrofilos: 63 %
VALOR DE REFERENCIA (43 —65)
* Linfocitos: 20 %
VALOR DE REFERENCIA (20 —45)
= Hemoglobina: 14.2 gramos/decilitro
VALOR DE REFERENCIA (12.5 - 16)

= Hematocrito: 42.1 %



VALOR DE REFERENCIA (38-47)
Plaquetas 248.000 /milimetro cubico

VALOR DE REFERENCIA (150 - 400 000)

Quimica Sanguinea:

Velocidad de sedimentacion eritrocitaria: 4 milimetro/hora

VALOR DE REFERENCIA (0-5)

Glucosa postprandial: 110 miligramos/decilitro
VALOR DE REFERENCIA (70 -140)

Urea: 18 miligramos/decilitro

VALOR DE REFERENCIA (3-20)

Creatinina: 0.52 miligramos/decilitro

VALOR DE REFERENCIA (0.4-1.1)

Amilasa: 795 Unidades/litro

VALOR DE REFERENCIA (28-100)

Lipasa: 871 Unidades/litro (0-190)

VALOR DE REFERENCIA (0 —190)

Proteina C reactiva: 50.11 miligramos/decilitro
VALOR DE REFERENCIA (0.10 - 5.00)
Procalcitonina: 0.148 nanogramos/mililitros
VALOR DE REFERENCIA (menor a 0.5)

Aspartato Aminotransferasa (AST): 14 Unidades/litro
VALOR DE REFERENCIA (5-30)

Alanino Aminotransferasa (ALT): 12 Unidades/litro

VALOR DE REFERENCIA (5-30)

13
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=  Gamma Glutamiltransferasa (GGT): 10 Unidades/litro
VALOR DE REFERENCIA (6-50)

=  Fosfatasa Alcalina: 98 Unidades/litro
VALOR DE REFERENCIA (50-100)

= Tiempo de Protrombina (TP): 12.6 segundos
VALOR DE REFERENCIA (11 -14)

= Tiempo de Tromboplastina (TTP): 35.9 segundos
VALOR DE REFERENCIA (20 -40)

= Ratio internacional normalizada (INR): 1.16
VALOR DE REFERENCIA (0.9 -1.2)

= Bilirrubina total: 1.17 miligramos/decilitro
VALOR DE REFERENCIA (0.2 -1.2)

= Bilirrubina directa: 0.32 miligramos/decilitro
VALOR DE REFERENCIA (0 —-0.4)

= Bilirrubina indirecta: 0.85 miligramos/decilitro

Imagen:

= TACsiny con contraste de abdomen y pelvis: Se evidencia pancreas bien definido
con incremento de volumen especialmente a nivel de cuerpo y cola. Masa
hipodensa de 34 mm localizada a nivel de cola que no realza tras contraste, se
asocia a cambios inflamatorios de la grasa peripancreatica y liquido libre que se
extiende hacia el espacio perirrenal anterior izquierdo y corredera parietocdlica
izquierda. A nivel de cabeza, drea de aproximadamente 50% del tamafio total de

la glandula con escaso realce tras colocacion de contraste.
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ANALISIS CLiNICO

PANCREATITIS AGUDA

DEFINICION
La pancreatitis aguda (PA) es un desorden inflamatorio del pancreas. Representa
la principal causa de ingresos hospitalarios dentro de las patologias gastrointestinales a
nivel mundial. La litiasis biliar y el alcohol representan los dos principales factores de
riesgo para la aparicién de la misma (4).
Esta condicion inflamatoria del pancreas puede causar una injuria local, un sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), y finalmente una falla organica. Su incidencia
varia desde 5 a 30 casos por cada 100,000 personas y se ha demostrado que continula
avanzando progresivamente (1).
El diagndstico de PA requiere 2 de las siguientes caracteristicas:
= Dolor abdominal en epigastrio con posible irradiacion hacia espalda
bilateralmente o en cinturon.
= Evidencia bioquimica de pancreatitis (amilasa o lipasa elevada mas de 3 veces
del limite normal superior).

= Evidencia radiografica de pancreatitis (detallado a continuacion) (1).

La paciente presenta todos los criterios para el diagndstico de PA. El dolor
abdominal intenso que presentd en epigastrio y se irradio bilateralmente hacia
region lumbar. Los valores de lipasa y amilasa elevados (871 Unidades/litro y
795 Unidades/litro respectivamente). Y la evidencia radiogrdfica de inflamacion

tanto del parénquima pancredtico como de la grasa peripancredtica). De igual
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forma es importante que marcadores como la PCR se encuentran elevados

debido al proceso inflamatorio presente (50.11 miligramos/decilitro)

CARACTERISTICAS EN IMAGEN

La imagen juega un rol vital en el manejo mas que en el diagndstico de la PA, ya
que aparte de consolidar el diagndstico junto a la sospecha clinica, diferencia la
severidad de la condicién. De igual forma, ayuda controlar las complicaciones asociadas
mediante el uso de aspiracion y drenaje guiados a través de imagen.
La ecografia representa frecuentemente la primera investigacion realizada en la
admision del paciente. Aunque tiene un valor minimo en el diagndstico de la
enfermedad, la identificacién temprana de litos biliares y dilatacion biliar pueden ayudar
a identificar aquellos pacientes con un calculo impactado a nivel del conducto biliar. La
identificacion y tratamiento temprano de estas piedras biliares podrian tener un
impacto positivo en el desenlace de la enfermedad. Sin embargo, en cuanto al valor
clinico, la TAC con contraste representa el mds util durante la investigacion (5).
Los hallazgos en la TAC abdominal con contraste se dividen dependiendo de la severidad
de la patologia:

= PA leve: Las caracteristicas en la TAC varian desde un pancreas con apariencia

normal sin anormalidades peripancreaticas hasta un agrandamiento difuso con

atenuacion heterogénea de la glandula y pérdida de la limitaciéon del borde

debido a inflamacién peripancreatica (5).

La inflamacidn peripancreatica resulta en grasa con aspecto difuso y brumoso

alrededor del pancreas (Figura 1).
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Figura 1. Pancreatitis aguda leve con presencia de grasa de aspecto brumoso y

difuso alrededor del pancreas (flecha).

Imagen obtenida del articulo “Imaging acute pancreatitis” de la revista “The British Journal of Radiology”

PA severa: En este estado existe una adicion a las caracteristicas mencionadas
en la PA leve. Existe una falta de realce normal de una parte del pancreas o de
todo el pancreas, de acuerdo a la necrosis localizada (Figura 2). Esto
normalmente se vuelve evidente luego de algunos dias desde el inicio de los
sintomas y puede, por lo tanto, pasarse por alto si se le realiza el examen muy
temprano al paciente. Es importante mencionar que areas con necrosis menor
(<30% de la glandula) pueden tener un falso negativo en la TAC.

La necrosis pancreatica es un importante predictor de la severidad del cuadro
clinico aumentando de manera significativa la incidencia de complicaciones,
morbilidad y mortalidad (5).

Otras caracteristicas de la PA severa incluyen una inflamacién peripancreatica
extensa asociada con colecciones liquidas focales que consisten en fluido

pancreatico rico en enzimas que si no se resuelven espontaneamente podrian
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infectarse, complicarse con hemorragia o convertirse en pseudoquistes (Figura

3) (5).

Figura 2. Pancreatitis aguda severa con dreas de escaso realce del pancreas

correspondientes a necrosis presente.

Imagen obtenida del articulo “Imaging acute pancreatitis” de la revista “The British Journal of Radiology”

Figura 3. Pancreatitis aguda severa con multiples colecciones peripancreaticas

con areas de escaso realce en parches del pancreas.

Imagen obtenida del articulo “Imaging acute pancreatitis” de la revista “The British Journal of Radiology”
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Podemos clasificar la PA de la paciente dentro de las PA severas ya que la TAC
realizada demuestra una drea de escaso realce tras la colocacion de contraste, lo que
confirma un proceso de necrosis presente. De igual forma se encuentran cambios de la

grasa peripancredtica confirmando asi la severidad del cuadro clinico de la paciente.

En adicion al valor diagndstico, la TAC permite determinar la severidad de la condicidon
con el fin de anadir un valor prondstico al estudio y ayudar al clinico a decidir si medidas
de terapia especificas junto a monitoreo intensivo son requeridos. Balthazar et al
desarrollaron en 1994 una escala de clasificacion (Tabla 1) que luego se unié al
porcentaje de necrosis resultando en la clasificacion del indice de gravedad por TAC
(CTSI score) (Tabla 2) (5).

Posteriormente en el 2004 se realizaron modificaciones a la tabla resultando en el CTSI
score modificado que incluye de igual forma la escala de Balthazar modificada (Tabla 3)
(26).

Grado Hallazgo en TAC

Pancreas normal

Agrandamiento pancreatico

Inflamacion pancreatica y/o inflamacion peripancreatica de la grasa
Coleccién unica de liquido peripancreatico

Dos o mas colecciones de liquido peripancreaticos y/o presencia de aire
retroperitoneal

mio0O| | >

Tabla 1. Escala de Balthazar
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Necrosis

Grado Puntaje Porcentaje de Puntos Indice de

Balthazar Necrosis Adicionales severidad
A 0

B 1

C 4

D 7

E 10

Tabla 2. indice de gravedad por TAC (CTSI score)

La suma de puntajes del grado segun Balthazar junto con el porcentaje de necrosis
(observados en las columnas de color salmén) determinan el grado de severidad de la
PA, siendo asi:

= 0-3PAleve

= 4-6 PA moderada

= 7-10 PA severa

Puntaje Inflamacién Necrosis Complicaciones
pancreatica pancreatica extrapancreaticas

0 Pancreas Normal Ninguna -

2 Anormalidades <30% Uno o mas de:
pancreaticas Efusiones
intrinsecas con o pleurales, ascitis,
sin cambios complicaciones
inflamatorios de la vasculares,
grasa complicaciones
peripancreatica parenquimatosas,

y/o compromiso
gastrointestinal

4 Coleccion de >30% -
liguido pancreatico
o peripancredtico o
necrosis de la grasa
peripancreatica

Tabla 3. indice de gravedad por TAC modificado (CTSI score modificado)
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La suma de los puntajes de las tres categorias: Inflamacién pancredtica, Necrosis
pancreatica y Complicaciones extrapancreaticas, determinan el grado de severidad de
la PA, siendo asi:

= (0-2PAleve

= 4-6 PA moderada

=  8-10 PA severa

Segun el CTSI score que asocia la escala de Balthazar la paciente tiene un puntaje total
de 6 la cual la categoriza dentro del grupo de PA moderadas. (los valores fueron
otorgados mediante la suma de la categoria “C” de la escala de Balthazar y el
porcentaje de necrosis del 30-50%). Segun el CTSI score modificado que asocia la escala
de Balthazar modificada la paciente tiene un puntaje total de 6 la cual de igual forma
la categoriza dentro del grupo de PA moderadas (los valores fueron otorgados
mediante la suma del puntaje 2 de la inflamacion pancredtica y el puntaje 4 del

porcentaje de necrosis pancredtica.

FISIOPATOLOGIA

La obstruccién del conducto pancreatico, independientemente de su causa, lleva
a un bloqueo de la secrecién del pancreas lo cual impide la exocitosis de los granulos de
zimoégeno (que contienen enzimas digestivas) de las células acinares.
Consecuentemente, los granulos de zimdgeno se juntan con lisosomas intracelulares
para formar vacuolas autofdgicas que contienen una mezcla de enzimas digestivas y
lisosomales. Especificamente la enzima lisosomal denomina catepsina b se encarga de

activar la conversidn de tripsindgeno a tripsina. Su activacién conlleva a una cascada de
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enzimas digestivas enzimaticas que terminan en una injuria autodigestiva del pancreas
(4).

La injuria acinar lleva a una respuesta inflamatoria con posterior infiltracion de
neutrdéfilos, macréfagos, y liberacion de citocinas como TNF alfa e interleucinas 1,6 y 8
en el parénquima pancreatico. Las células, dependiendo del nivel de dafio inflamatorio,
terminardn en apoptosis, el cual sera beneficioso para el control de la evolucion de Ia
enfermedad o necrosis, que aumentara la severidad de la misma. La cascada de reaccién
puede llegar a ser tan severa como para resultar en falla multiorganica y sepsis debido
a la alta propensién a translocacion bacteriana desde el lumen del intestino a la
circulacién (4).

El alcohol por otro lado es conocido por ejercer un efecto téxico directo en el
pancreas. Incrementa la precipitacion de las secreciones pancreaticas y la formacién de
tapones de proteina dentro de los conductos pancredticos debido a cambios en
litostatina y glicoproteina 2 (dos enzimas no digestivas componentes del jugo
pancreatico con propiedades de autoagregacioén). Dichos tapones se agrandan y forman
calculos, causando ulceracién del epitelio ductal adyacente, cicatrizacion, obstruccidn

adicional y eventualmente atrofia acinar con fibrosis (4).

TIPOS DE PANCREATITIS AGUDA

La clasificacion segun Atlanta junto a las definiciones de consensos
internacionales han dividido a la PA en dos entidades: La pancreatitis edematosa
intersticial y la pancreatitis necrotizante. Las cuales se mencionan a continuacion.

En la pancreatitis edematosa intersticial se observa en la TAC un realce

relativamente homogéneo del pancreas con escasos cambios inflamatorios de la grasa
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peripancredtica. Su tamafio se encuentra incrementado debido a edema localizado o
difuso. Los sintomas usualmente se resuelven durante la primera semana (6).

La pancreatitis necrotizante representa aproximadamente el 5 a 10% de
pacientes con diagndstico de PA. La necrosis se manifiesta habitualmente tanto en el
parénquima pancreatico como en los tejidos peripancreaticos. Rara vez se manifiesta de
manera aislada. La alteracion de la perfusidon pancredtica y los signos de necrosis
evolucionan a lo largo de varios dias, lo cual explica por qué la TAC contrastada temprana
podria subestimar la extension del daifo organico. Al inicio se podria observar un patrén
en parches en areas con atenuaciones variables seguido de un area de necrosis
demarcada considerablemente. Al finalizar la primera semana el diagndstico definitivo
de este subtipo de PA deberia considerarse cuando exista una area de no realce tras la
colocacién de contraste. Los pacientes con necrosis peripancreatica aislada tienen una
mayor tasa de morbilidad junto a una tasa superior de intervenciones quirdrgicas en
comparacion a los pacientes con diagndstico de pancreatitis edematosa intersticial.
Finalmente, y como se han mencionado previamente la historia natural de la necrosis
podria ser muy variable resultando en una masa solida o liquida, estéril o
sobreinfectada, que podria tranquilamente desaparecer espontidneamente o

mantenerse persistente sobre el tiempo (6).

En el caso de nuestra paciente la podemos catalogar como una PA necrotizante ya que
en imagen se evidencia una drea importante de no realce al contraste. Este hallazgo
nos demuestra algo muy importante, el tiempo de evolucion de la enfermedad, el

mismo que debe ser de varios dias para que se haya podido evidenciar la hipoperfusion
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pancredtica como un signo de necrosis. Finalmente se debe mencionar que no existen

COMPLICACIONES

Falla Organica:

dreas de necrosis peripancredtica como suele ser lo habitual.

Tres sistemas deben considerarse cuando queremos determinar una falla

organica: renal, cardiovascular y respiratorio.

Falla organica se define como un puntaje de 2 o mds segun la escala modificada de

Marshall (Tabla 4) en cualquier érgano de los mencionados previamente (6).

PUNTAIJE

Parametros 0 1 2 3 4

Respiratorio > 400 301 - 400 201 -300 101 -200 <101
(Pa0O,/FiOy)

Renal Creatinina <14 14-18 19-36 3.6-4.9 >4.9

(mg/dL)

Cardiovascular >90 <90, <90, sin <90,pH<7.3 | <90,pH<7.2
Presion arterial respuesta a respuesta a

sistélica (mmHg) fluidos fluidos

puede estimar con

Si paciente no esta ventilado se

FiO2

O, suplementario | FiO; (%)
Aire Ambiente 21
2L 25
4L 30
6-—8L 40
9-10L 50

Tabla 4. Escala modificada de Marshall para disfuncién organica

Tabla obtenida del articulo “Classification of acute pancreatitis—2012: revision of the Atlanta classification and

definitions by international consensus” de la revista “BMJ Journal”

Complicaciones sistémicas:

Se define como cualquier exacerbacidon de una condicidon preexistente como

enfermedad coronaria o enfermedad crénica del pulmén (6).
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La paciente no presenta complicaciones orgdnicas o sistémicas a pesar de la severidad

de su cuadro clinico.

Finalmente, existen otras escalas de evaluacién del prondstico y severidad del cuadro
de PA, se mencionan a continuacion:
= Los criterios de Ranson son Utiles para evaluar el prondstico en la pancreatitis
aguda temprana. Cuantos mas criterios se cumplan, mayor sera la mortalidad.
Los criterios de Ranson se evallan tanto al ingreso como a las 48 horas durante
la estancia hospitalaria del o la paciente (27).
= APACHE representa a un puntaje de severidad de enfermedad cominmente
utilizado en medicina de cuidados intensivos para predecir la mortalidad al
ingreso a la unidad de cuidados intensivos (28).
* El puntaje de BISAP se ha desarrollado para identificar a los pacientes con alto
riesgo de mortalidad o enfermedad grave al comienzo del cuadro de una

pancreatitis aguda (29).

TRATAMIENTO
El tratamiento de la PA se basa principalmente en el consenso del colegio
americano de gastroenterologia (ACG).
Los pilares fundamentales del manejo inicial son los siguientes:
= Hidratacion agresiva definida como 250-500 ml por hora de una solucién
isotonica cristaloide (este esquema podria modificarse en pacientes con

comorbilidades tales como insuficiencia renal o falla cardiaca congestiva).
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En pacientes con deplecién de volumen severa manifestada con hipotension y
taquicardia hidratacién rapida deberia realizarse a través de bolos de la solucidn
mencionada previamente.

La solucidn de Lactato Ringer es la preferida dentro de la gama de soluciones
isotdnicas cristaloides.

Los requerimientos de fluidos se deben reevaluarse a intervalos frecuentes
dentro de las primeras 6 horas de admision y durante las proximas 24 - 48 horas.
El objetivo de la hidrataciéon agresiva debe darse con el fin de disminuir el

nitrégeno ureico en la sangre (7).

La colangiopancreatografia retrégrada endoscépica (CPRE) se debe considerar en los

siguientes casos:

Pacientes con PA y colangitis aguda concomitante deben someterse a una CPRE
dentro de la primeras 24 horas de admision.

CPRE no es necesaria en pacientes con pancreatitis litidsica que carecen de
laboratorio o evidencia clinica de obstruccién biliar en curso.

En ausencia de colangitis o ictericia el ultrasonido endoscépico se prefiere a CPRE
para el tamizaje de coledocolitiasis en el caso que la sospecha clinica sea alta

Se deben usar stents del conducto pancreatico y/o supositorios rectales de
farmacos antiinflamatorios no esteroideos (AINES) después del procedimiento

de CPRE para prevenir pancreatitis post-CPRE en pacientes de alto riesgo (7).

El rol de antibidticos en PA:

Se recomienda el uso de antibidticos en infecciones extrapancredticas como
colangitis, infecciones adquiridas de catéteres, bacteremia, infeccidén de vias

urinarias y neumonia.
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El uso rutinario de antibiéticos como profilaxis en pacientes con PA severa no
esta recomendado.
El uso de antibidticos en pacientes con necrosis estéril para prevenir el desarrollo

de necrosis infectada no estd recomendado (7).

Nutricion en PA:

En PA leve la alimentacion oral debe ser iniciada inmediatamente si no existe
nausea o vomito, y el dolor abdominal se ha resuelto.

En PA leve iniciar alimentacion con dieta sélida baja en grasas es igual de seguro
gue iniciar dieta con liquidos claros.

En PA severa nutricién enteral esta recomendada para prevenir complicaciones
infecciosas. La nutriciéon parenteral estd recomendada en pacientes que no
toleran via oral, o que no estdn reuniendo los requerimientos caléricos

necesarios (7).

Rol de la cirugia en PA:

La presencia de pseudoquistes asintomaticos y necrosis pancredtica o
extrapancredtica no garantizan intervencion quirurgica independientemente del
tamafio, la localizacion y/o su extension (7).

Segun las sociedad americana de gastroenterologia en su guia actualizada del
2018 han determinado que la colecistectomia se debe realizar durante la primera
estancia hospitalaria en pacientes que se presentan con un cuadro de PA

concomitante con un cuadro de colecistitis aguda (1).

El control del dolor segiin Cochrane Library representa otro de los pilares esenciales

en el manejo del paciente con un cuadro de PA. Se ha observado que los opioides

representan una opcién segura y efectiva en su manejo.



28

El adecuado control del dolor requiere el uso de una bomba intravenosa de opioides.
Hidromorfona, fentanilo y meperidina representan las principales opciones de
tratamiento.

Fentanilo se ha venido usando con mayor frecuencia debido a su mejor perfil de
seguridad especialmente en pacientes con falla renal. Por otro lado, cuando se lo
compara con otros opioides se ha visto como desventaja principal la mayor propensién
a depresién de la funcidn respiratoria. Puede ser dada en bolos o como infusidon
continua. La dosis tipica de bolos varia de 20 a 50 microgramos.

Meperidina se ha preferido sobre morfina en la analgesia de pacientes con PA debido a
que varios estudios han demostrado que morfina podria causar un incremento de la
presién del esfinter de Oddi. Sin embargo, hay que considerar que meperidina tiene una
vida media corta y la acumulaciéon de dosis repetidas puede desembocar en la
acumulacién del metabolito normeperidina que tiene efectos secundarios
neuromusculares, y en rara ocasion convulsiones.

Es importante que con cualquier tipo de derivado opioide el paciente se encuentre en

monitoreo con el fin de controlar cualquier aparicidon de efectos secundarios (8).

Conelfinderevisar el cuadro completo de la PA en un orden tanto secuencial, resumido,
como didactico se adjunta la foto de la guia del 2018 de la Asociacién Americana de

Gastroenterologia (AGA) como ANEXO 1.
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TUMOR DE FRANTZ

DEFINICION E INCIDENCIA
El tumor de Frantz (TF) fue descrito por primera vez por la renombrada patéloga

americana Virginia K Frantz, et al. en 1959.
Hasta 1996 se lo habria definido con multiples nombres entre los cuales se encontraron:

=  Tumor solido pseudopapilar (TSP)

= Neoplasia sélida pseudopapilar

= Neoplasia sélida pseudopapilar epitelial

= Neoplasia quistica papilar

=  Tumor de Hamoudi

=  Tumor de Gruber-Frantz o Tumor de Frantz (9).
Tumor de Hamoudi se debe al hecho que Hamoudi y sus colegas en 1970 afiadieron un
paciente adicional a la literatura de la época en el cual detallaron la apariencia
microscopica electrénica del tumor (10).
En 1996 la Organizaciéon mundial de salud (OMS) formalmente lo nombré Tumor Sdélido
Pseudopapilar y lo reclasific6 como un tipo de tumor maligno bien delimitado con
comportamiento bioldgico incierto. En el 2010 la OMS clasificé al TSP o TF como una
neoplasia epitelial maligna de bajo grado (3).
Es importante mencionar que, aunque se lo ha clasificado dentro de las neoplasias
malignas este tipo de tumor pancredtico se presenta usualmente de una manera
benigna es por ello que existe una extensa literatura que lo denomina tumor benigno.
La reseccion total del mismo es curativa en un 85% de los casos. Las tasas de metastasis

son menores al 15% y ocurren predominantemente al peritoneo e higado (3).
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El TSP comprende del 1 a 2% de los tumores exocrinos, el 13% de las lesiones
pancreaticas extirpadas quirargicamente (12). Y el 10 a 15% de las neoplasias quisticas
pancreaticas (13). Predomina importantemente en mujeres jévenes (20 a 30 afios) en el

90% de los casos (14).

PRESENTACION CLINICA, FISIOPATOLOGIA Y GENETICA
El TSP se presenta en la mayoria de las veces asintomatico, y se lo diagnostica

como hallazgo incidental mediante una TAC abdominal realizada. En el caso de
presentarse con sintomas, estos son muy inespecificos disminuyendo asi la sospecha
clinica del mismo. Dentro de los sintomas se encuentran:

= Disconfort abdominal

= Sensacién de llenura postprandial

=  Anorexia

= Pérdida de peso

» En pocas ocasiones, una masa palpable en el examen fisico.
Una presentacion poco comun es la que se asocia a hemoperitoneo secundario a ruptura
traumatica o espontanea del mismo (14).
En general pueden localizarse en cualquier porcion del pancreas, pero tienen una cierta
disposicion por la cola (9). Los tumores que se presentan en la cabeza pancreatica son
mas propensos a producir sintomas parecidos a PA debido al efecto de masa que ejerce
sobre el conducto pancreatico (14).
La fisiopatologia exacta de este tumor permanece incierta. Algunos autores han
postulado que su origen podria ser de las células centroacinares localizadas entre el

acino pancreatico y el ducto. Mientras que otros sugieren que el tumor posee un origen
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endécrino. En cuanto a la genética de la neoplasia se ha visto que casi todos los TF
muestran mutaciones puntuales en el exdn 3 de catenina y con ello tincidn positiva para
B Catenina (proteina asociada a cadherina). Se sugiere que existe una alteracién en una
via pro-oncética denominada “Wingless-INT (WNT) signaling pathway” la cual podria

jugar un papel importante en su tumorigénesis (3).

HISTOPATOLOGIA

Macroscépicamente se observa como una masa bien circunscrita o hasta
parcialmente encapsulada. Mientras mayor es su tamafio, mayor es la posibilidad de
desarrollar cambios degenerativos quisticos simulando asi un pseudoquiste. El tumor es

de apariencia roja, de consistencia suave, friable y hemorragico (Figura 4). (15).

Figura 4. TSP. Macroscopicamente es suave, carnoso y con areas de hemorragia

Imagen obtenida del articulo “Nonductal neoplasms of the pancreas” de la revista “Modern Pathology”

En cuanto a la histopatologia microscdpica del TSP, este se caracteriza por tener un

patrén de crecimiento sdlido de células poligonales sin cohesidon, con abundantes
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cambios degenerativos, incluyendo una degeneracién quistica y formacién de
pseudopapilas. De igual forma se observan hojas sélidas de células uniformes que se

separan en nidos por abundantes vasos del tamafio de un capilar (Figura 5). (15).

Figura 5. TSP. Microscdpicamente se observan areas sdlidas sin arquitectura
especifica que dan lugar a espacios quisticos irregulares conteniendo

pseudopapilas (flechas)

Imagen obtenida del articulo “Nonductal neoplasms of the pancreas” de la revista “Modern Pathology”

La falta de cohesidn de las células encontrandose separadas de los vasos sanguineos dan

la caracteristica de pseudopapilas (Figura 6). (15).
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Figura 6. TSP. Microscdpicamente las pseudopapilas consisten en capilares
centrales (flechas) rodeados de células neoplasicas con su nucleo separado de

los vasos (puntas de flechas)

Imagen obtenida del articulo “Nonductal neoplasms of the pancreas” de la revista “Modern Pathology”

Finalmente es importante mencionar las tinciones del TSP las cuales son:
= Vimentina
= (D10
= Enolasa neuronal especifica
= (D56
= Receptores de progesterona

= Alfa-1 antitripsina (15).
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

El diagndstico tradicional de TSP se ha venido realizando con el uso de imagen y

la posterior corroboracién histopatoldgica de la masa extirpada quirdrgicamente. En
cuanto a la imagen existen varias técnicas utilizadas: Ecografia abdominal, TAC
abdominal, Resonancia magnética, y Ecografia endoscopica la cual hoy en dia ha
asumido un rol importante en el diagndstico de lesiones pancreaticas, proporcionando
una mejor evaluacién de las caracteristicas morfoldgicas de las lesiones y la posibilidad
de realizar una puncién guiada por aguja fina para obtener un ejemplo del tejido con
una baja tasa de complicaciones y una mayor precisiéon diagndstica, que a la final
orientard adecuadamente la reseccion quirdrgica en el caso de ser necesario (16).
Un articulo del presente afo (2018) demuestra que la aspiracién por aguja fina (AAF)
guiada por ecografia endoscopica ha mejorado notablemente el diagndstico
prequirdrgico en comparacion con la TAC abdominal que ha sido el estandar diagndstico
de imagen hasta el momento. Los datos demuestran que la AAF identifica
correctamente el 82% de pacientes con diagndstico de TSP a comparacién con 23.5%
que es el porcentaje de certeza que nos emite la TAC abdominal. Esto es de suma
importancia en pacientes con diagndstico incierto, a los cuales se quiere prevenir
realizar una intervencion quirurgica (16).

Se han comparado varios estudios donde se ha analizado al tamafio del tumor
como un factor predictivo de recurrencia o malignidad. Con ello se ha concluido que los
tumores mayores a 5 cm se asocian a mayor invasion venosa y con ello mayor tendencia
a metastasis. Muy a pesar de su bajo o alto grado de malignidad estos tumores se
caracterizan por tener una alta tasa de resectibilidad y una larga supervivencia (17). En

el caso de los TSP localizados en la cola pancredtica la pancreatectomia distal o parcial
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ha sido la técnica de eleccidn en cuanto se refiere al tratamiento. Esta operacién en la
mayoria de las veces va aliada a una esplenectomia parcial debido a la proximidad
anatomica de la cola del pancreas con el hilio del bazo, y la cercana asociacién de los
vasos esplénicos con el pancreas. Las formaciones de fistulas pancreaticas son la primera
causa de morbilidad postquirurgica asocidndose con un sinniumero de complicaciones a
futuro. Por otro lado, las complicaciones mdas comunes de la pancreatectomia distal son
diabetes postoperatoria que se relaciona directamente al porcentaje de parénquima
resecado y finalmente la insuficiencia pancreatica exocrina que se encuentra

subestimada en la mayoria de los casos (18).

La paciente presenta en la TAC una imagen de 34 mm localizada a nivel de la cola
pancredtica. Tras tener una alta sospecha de ser un tumor pseudopapilar / Tumor de
Frantz le realizan una intervencion quirurgica con el fin de resecar la masa. Los
hallazgos de la cirugia son los siguientes:
» Pdncreas incrementado de tamano
» Bazo supernumerario
= [esion tumoral pancredtica dependiente de cola pancredtica de
aproximadamente 3 cm que envuelve a vena esplénica en toda su
circunferencia y que impide exposicion y diseccion adecuadas.
= Resto de estructuras abdominales de caracteristicas normales.
La operacion realizada deriva en una pancreatectomia distal junto a una esplenectomia
parcial debido a lo mencionado previamente dentro de la literatura del protocolo

quirurgico de las masas a nivel de cola.
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El tumor se envia a anatomia patoldgica junto con un ganglio resecado del hilio
esplénico, dando los siguientes resultados:

» Los cortes muestran una neoplasia sélida pseudopapilar, constituida por nidos y
sdbanas de células de ntucleos homogéneos, esféricos con pequefios nucléolos,
en pequefias dreas se forman pseudopapilas, en varios sitios, el estroma estd
constituido por bandas de tejido fibroso hialinizado o mixoide con capilares
congestivos de paredes finas, el tumor infiltra el parénquima pancredtico de tal
manera que este aparece como islas de forma y tamafo diferente rodeadas de
tumor.

= Ganglios linfaticos: 1 pequefio ganglio del hilio esplénico negativo.

El ganglio nos demuestra que no existe un proceso de expansion tumoral o
metdstasis. De igual forma el tamafio del tumor segun los estudios analizados
previamente nos brinda desde un inicio un buen prondstico ya que este es
menor a 5 centimetros.
De igual forma se realiza un estudio Patolégico molecular el mismo que demuestra los
siguientes resultados:

= Vimentina: Positividad citoplasmdtica y de membrana +++/+++ difusa en células
tumorales.

= (D 56: Positividad de membrana + a ++/+++ en la mayoria de células tumorales.

= Beta-Catetina: Positividad nuclear y citoplasmdtica +/+++ en la mayoria de
células tumorales.

" Receptores de Progesterona: Positividad nuclear + a +++/+++ en alrededor del

90% de células tumorales.
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= (D 10: Positividad de membrana + a +++/+++ en la mayoria de células
tumorales.
Estos marcadores moleculares nos confirman el diagndstico de Tumor Sdlido

Pseudopapilar o también denominado Tumor de Frantz.
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INSUFICIENCIA PANCREATICA EXOCRINA

DEFINICION Y FISIOPATOLOGIA PANCREATICA

La insuficiencia pancreatica exocrina (IPE) representa una complicacién tanto de
las enfermedades pancredticas malignas como benignas. Se asocia principalmente a
reseccion quirurgica del pancreas o a algun tipo de alteracién anatdmica pancreadtica
subdiagnosticada. Se puede presentar asintomatica o manifestarse de una forma leve,
moderada, o grave (19).
Con el fin de comprender la presentacion clinica de la insuficiencia pancreatica exocrina,
debemos conocer: la fisiologia pancreatica, la regulacidn de la liberacién enzimatica y
las funciones que dichas enzimas cumplen.
La primera fase se refiere a la liberacién enzimatica, denominada la fase cefdlica. Se da
como respuesta a los sentidos: vista, olfato y el gusto hacia la comida. La segunda fase,
la fase gastrica, inicia con las sefales aferentes captadas por la distension gastrica.
Finalmente, la Ultima fase, la fase intestinal, se produce al pasar el quimo alimenticio a
través del duodeno. Se encuentra mediada por secretina y colecistoquinina (CCK).
Continuando con la tercera fase, la secretina se libera desde la mucosa duodenal,
especificamente desde las células S, que son estimuladas por la presencia del jugo
gastrico. La secretina se transporta hasta las células interlobulares ductales y produce
secrecién de agua y bicarbonato, con el fin de facilitar la digestién, tal como se observa
en la (Figura 7) (19).
Por otro lado, la colecistoquinina (CCK), se libera desde las células endocrinas luego de
ser estimuladas por la presencia de péptidos y aminoacidos en el lumen intestinal. Actua
directa e indirectamente a través del nervio vago, y estimula las células acinares del

pancreas para liberar enzimas y proenzimas (Figura 8) (20).
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Figura 7. Mecanismo de secrecion de Secretina
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Figura 8. Mecanismo de secrecién de Colecistoquinina.

Imagen obtenida de la Fundacidn Clinica de Cleveland
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Las tres principales enzimas de la produccion exocrina del pancreas son:
* Tripsina (liberada como tripsinégeno que representa la proenzima)
= Lipasa
=  Amilasa (21).

Sin embargo, existen otras enzimas las cuales se detallan en la Tabla 5.

Enzima Zimégeno Activador Funcién-accién

Tripsina Tripsindgeno Enteroquinasa  Rompe enlaces peptidicos

Quimotripsina Quimotripsindgeno Tripsina Rompe enlaces peptidicos

Elastasa Proelastasa Tripsina Rompe enlaces peptidicos

Carboxipeptidasa A Procarboxipeptidasa A Tripsina Escinde restos de Fen, Tir y Trp del extremo carboxiterminal de un polipéptido
Carboxipeptidasa B Procarboxipeptidasa B Tripsina Escinde restos de Arg y Lis del extremo carboxiterminal de un polipéptido
Fosfolipasa A, Profosfolipasa A, Tripsina Escinde AG de los fosfolipidos (p. ]., lecitina)

Amilasa - - Digiere el almidén a pequefios polimeros de Glu, maltosa y Glu

Lipasa - - Escinde AG del glicerol

Carboxilesterasa - - Hidroliza ésteres de colesterol

Ribonucleasa - - Escinde ARN para formar cadenas cortas

Desoxirribonucleasa - - Escinde ADN para formar cadenas cortas

Tabla 5. Enzimas del jugo pancreatico y su funcion.

Tabla obtenida del articulo “Fisiologia de la secrecion pancreatica” de la “Revista de Gastroenterologia y Hepatologia”

Es importante mencionar que la secrecion de lipasa tiene su pico a los 30 minutos de la
primera estimulacién (olfato, vista, y gusto hacia el alimento) con un aumento de 4 veces
su valor basal. Tiene una liberacidn bifasica y vuelve a sus niveles basales a las 2-4 horas
de lo que se libero. La liberacion de amilasa y tripsina tiene un patrén similar a la lipasa

(19).

ETIOLOGIA

Existen varias causas de IPE, a continuacién, se describen las siguientes:
La pancreatitis cronica ya sea calcificante o no es la causa mas frecuente en adultos de
insuficiencia pancredtica exocrina ya que por cambios inflamatorios progresivos del

parénquima se producen danos estructurales que afectan a las células tanto acinares
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como interlobulares ductales, alterando la secrecidn normal de enzimas pancreaticas

(22).

La fibrosis quistica por otro lado, representa una causa importante de IPE. La mutacién
en la proteina de los canales de sodio y cloro de las glandulas exocrinas termina
produciendo una secrecidn pancreatica inefectiva, con mayor densidad, que se acumula
facilmente y bloquea la via ductal pancreatica. Esto produce un dafio progresivo en la
funcién exocrina que se ha visto prevalente en el 80% de los pacientes que padecen

dicha enfermedad (22).

La reseccion gastrica disminuye la secrecién de acido gdstrico, por lo que no hay
estimulacién hacia las células S para producir secretina. Como consecuencia no hay
secrecién de agua ni bicarbonato de las células interlobulares y por lo tanto el ambiente
de digestién no es el favorable para la activacién y posterior digestion de otros tipos de
enzimas pancreaticas dependientes de un pH alcalino (22). Es importante mencionar

que el pH necesario para una correcta funcién pancreatica es de 8 (30).

La reseccién de la mucosa duodenal en la que se encuentra las células endocrinas y
células S causa una disminucién de la secrecion de CCK y secretina respectivamente,

disminuyen la secrecion de las proenzimas (22).

La reseccion del tejido pancredtico causa directamente una disminucién del nimero de
glandulas exocrinas mas un bloqueo postquirdrgico de los conductos interlobulares,

disminuyendo asi la secrecién de agua, bicarbonato y enzimas pancreaticas (22).
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El cancer de pdncreas avanzado puede causar IPE por dos razones: el efecto de masa
que causara una obstrucciéon del ducto pancredtico en pacientes con enfermedad
irresecable (31). Y, en segundo lugar, la reseccién quirurgica (por ejemplo, Reseccidn de

Whipple) en pacientes que tienen una invasion del duodeno y/o el conducto biliar (32).

Finalmente, las cirugias gastrointestinales que afectan la fisiologia de la secrecién
pancredtica podrian derivar de igual forma en IPE:

= Billroth Il: es una técnica quirdrgica cuyo objetivo es la reconstruccion

gastrointestinal. Se realiza una unién entre el estdmago remanente con el

yeyuno proximal, por lo tanto, es una anastomosis termino-lateral gastroyeyunal

gue no recibe jugo pancreatico a nivel del duodeno y por ende altera su secrecidn

(33) como se puede observar en la Figura 9.
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Figura 9. Billroth Il, Anastomosis termino — lateral gastroyeyunal.

Imagen obtenida de "Atlas of Abdominal Surgery”



43

Bypass gastrico: Sigue siendo uno de los procedimientos baridtricos mas
comunes hasta la actualidad. El procedimiento consiste en realizar una bolsa
gastrica proximal separada del estdémago distal, la cual puede contener un
maximo de 30 ml. de volumen y se realiza una anastomosis con un asa de
intestino delgado como se puede observar en la Figura 10. A pesar de que existe
secrecion de liquido biliopancredtico, se produce insuficiencia pancreatica
exogena ya que el bolo no pasa a través del duodeno, por lo que disminuye la

estimulacién para la secrecién de jugo pancreatico (34).
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Figura 10. Bypass Gastrico

Imagen obtenida de “Bariatric surgery: a review of procedures and outcomes”
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MANIFESTACIONES CLINICAS
Existe una amplia gama de sintomas que puede presentar un paciente con
insuficiencia pancreatica exocrina. Como se habian mencionado previamente estos
varian segun su intensidad:
= |Los sintomas leves se pueden manifestar como un dolor abdominal inespecifico
mas meteorismo.
= Los sintomas mas graves estan asociados a la maladigestiéon de grasas vy
proteinas. En este cuadro clinico los pacientes presentan: pérdida de peso,
desnutricién, esteatorrea, colicos abdominales y flatulencia. Es importante
mencionar que la presencia de esteatorrea representa la pérdida de un 90% de
la funcién glandular.
Asociado a ello se podria encontrar una deficiencia de todas las vitaminas
liposolubles (A, D, E y K), manifestandose con sintomas dependientes del tipo de

vitamina que se ha perdido (23).

DIAGNOSTICO

Dado que los sintomas de la insuficiencia pancreatica exocrina en la mayoria de
los casos aparecen cuando la pérdida de funcién glandular es severa e irreversible, es
erroneo pretender esperar a que surjan los sintomas para empezar sospechar y
diagnosticar IPE. Phillips (2015), en su articulo “Invited review: Pancreatic exocrine
insufficiency following pancreatic resection”, nos habla sobre la importancia de la
evaluacion y el diagnéstico temprano mediante pruebas de funcidn pancredtica a

pacientes de alto riesgo, como aquellos a los que se les ha realizado una reseccién



45

intestinal o pancredtica, con el fin de determinar a tiempo si el paciente necesita o no
un manejo enzimatico para su IPE (23).
Existen dos tipos de pruebas que nos ayudan medir y valorar adecuadamente la funcion
pancreatica: las pruebas indirectas (mediante sustancias indicadoras de maladigestion)
y las pruebas directas (mediante la medicion de bicarbonato y enzimas pancreaticas)
(24).
= Las pruebas indirectas tienen la ventaja de ser mas simples de realizar y menos
costosas en su determinacion, sin embargo, su especificidad es menor. Estas se
realizan con la medicién de enzimas en diferentes lugares:
o En heces se mide la elastasa fecal, quimotripsina fecal y la recoleccion de
grasa fecal en 72 horas. Esta Gltima representa la menos fiable de las tres
(24).
o En el suero sanguineo se mide lipasa, amilasa, y tripsindgeno catidnico.
o Enla prueba de aliento se miden los niveles de hidrégeno y carbono -13.
Dentro de las mencionadas la elastasa fecal es la mas utilizada, aunque su

sensibilidad y especificidad son bajas, 41% y 49% respectivamente (25).

= Las pruebas directas son al contrario mas invasivas y costosas pues se requiere
del uso de secretagogos tales como secretina y colecistoquinina y la posterior
medicién de los niveles enzimaticos del jugo pancredtico, resultando en una
mayor especificidad (72-94%) en cuanto al diagndstico (24). El método mas
usado dentro de esta técnica es la Prueba de Funcidon Pancredtica Endoscépica

(25).
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= Es importante mencionar que las pruebas mencionadas anteriormente enfocan
adecuadamente el diagndstico definitivo de IPE sin embargo, no nos sirven en la
practica clinica al momento de evaluar el riesgo de caer en un cuadro de IPE.
Como se ha mencionado previamente lo importante de determinar en pacientes
con reseccidn pancreadtica es su propensidon para derivar en una insuficiencia
pancredtica exocrina. La desnutricidn es en si el primer indicador que se podria
alterar en dichos pacientes por lo que el seguimiento y monitoreo a través de
marcadores nutricionales representa la solucion ante dicho problema. A
continuacién, se mencionan los mas importantes:
o Medicion de los niveles de prealbimina: marcador importante de
desnutricién.
o Medicion de los niveles de proteina ligada a retinol: sus niveles aumentan
con la ingesta de vitamina A.
o Medicion de excrecion de 3-metilhistidina: un aminoacido derivado del
metabolismo muscular proteico.
o Medicién de niveles de vitamina D: categorizada como la primera en

decaer en desnutricién por IPE (35).

MANEJO

Para iniciar la terapia de reemplazo enzimatico, deben existir uno o mas de los

siguientes criterios (Tabla 6) (23).
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Funcion Pancreatica

Sintomas

Elastasa fecal < 200 ug/g

Flatulencia abdominal

Coeficiente Absorcidon de Grasa <
93%

Pérdida de peso; malabsorcién de vitaminas o
nutrientes

*C-MTG < 98%

Esteatorrea

*C-MTG (prueba de triglicéridos mixtos marcados en aire exhalado)

Tabla 6. Criterios para el inicio de terapia de reemplazo enzimatico

Una vez cumplidos los criterios mencionados anteriormente, el manejo de la

insuficiencia pancreatica exocrina consiste en un adecuado reemplazo enzimatico.

Existen varios comprimidos de diferentes marcas comerciales (Creon, Pancreaze,

Zenpep) que combinan lipasa, amilasa y proteasa.

Si existe un déficit de vitaminas liposolubles o de minerales, se debera suplementar

segun corresponda, con una dieta adecuada. Los inhibidores de la bomba de protones

son recomendados como terapia de segunda linea en pacientes refractarios a la

terapia de reemplazo enzimatico (23).
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DISCUSION

En el presente caso clinico se ha podido analizar a profundidad la aparicién
concomitante de dos entidades: El tumor de Frantz y la pancreatitis aguda necrotizante.
Es importante mencionar que dicho cuadro clinico se presentd en un grupo etario
infrecuente: paciente adolescente.

No existe una amplia evidencia médica de la presentacion de dichas enfermedades por
lo que la importancia del trabajo de titulaciéon radica en presentar y explicar la
fisiopatologia de cémo llegaron a ocurrir dos patologias al mismo instante en un
paciente de 13 aios.

De igual forma se han evaluado y analizado repercusiones a futuro que en muchos casos
se encuentran infradiagnosticadas como la insuficiencia pancreatica exocrina, debido a
gue su presentacion es muy inespecifica teniendo los sintomas mas importantes el

momento que el o la paciente ha perdido la mayoria de la glandula.
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CONCLUSIONES

1.

2.

El tumor de Frantz se encuentra dentro de los tipos de tumores malignos del
pancreas segun la OMS, sin embargo, una correcta reseccidon quirdrgica con
bordes limpios del mismo es de muy buen pronostico para el paciente.

Aunque no es algo habitual el tumor de Frantz o tumor pseudopapilar del
pancreas se puede manifestar como un cuadro de pancreatitis aguda la misma
que llevara al clinico a realizar exdmenes de imagen que determinarian su
diagndstico.

La razon por la cual el tumor causa una PA es debido a una obstruccion directa
del conducto pancreatico con una posterior activacion de las enzimas
pancreaticas que llevaran a la injuria directa de la glandula.

La insuficiencia pancredtica representa la principal complicacién de la
extirpacidn quirdrgica pancredtica en nuestra paciente. Siendo asi se deberan
realizar pruebas con el fin de prevenir la progresion del cuadro clinico y empezar

el tratamiento con un correcto reemplazo enzimatico.
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ANEXOS

ANEXO 1.

Normal pancreas

Moderately
severe

o « Distributive shock
% b | - Respiratory failure (ARDS)
m * Renal failure

Etiology

Alcohol Gallstones Other

+ Medications

* Post-ERCP

« Hypertriglyceridemia
+ Trauma

« Idiopathic

« Hereditary

Recommendations

For patients with biliary pancreatitis Use goal directed fluid therapy No prophylatic antibiotics

No ERCP in absence Cholecystectomy
of cholangitis during initial admission \J

Enteral nutrition For patients with alcoholic pancreatitis

: Pertorm alcohol counseling
9 For paticals who arc during initial admission

intolerant of oral

Initiate oral feeding (instead of NPO)

(via either NG or
nasoenteral tube)
rather than parenteral

feeding, use enteral
nutrition (TPN)

(11).
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